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Introductie
Wereldwijd zijn hart- en vaatziekten (HVZ) de belangrijkste doodsoorzaak. HVZ is een 
verzamelnaam voor onder meer een hartinfarct, een beroerte en perifeer vaatlijden. Hoewel 
het exacte ontstaan van HVZ nog niet volledig in kaart is gebracht, zijn de risicofactoren 
geassocieerd met HVZ wel bekend. De belangrijkste risicofactoren zijn hypercholesterolemie 
(verhoogd cholesterol), roken, hypertensie (hoge bloeddruk), diabetes mellitus (suikerziekte), 
obesitas (overgewicht) en lichamelijke inactiviteit. Een belangrijk gedeelte van het risico op 
het ontwikkelen van HVZ hangt dus samen met de levensstijl. Mede dankzij onderzoek in 
grote groepen patiënten kan, aan de hand van bovengenoemde factoren, geschat worden 
wat het risico is dat iemand in de komende 10 jaar komt te overlijden ten gevolge van HVZ. 
Volgens richtlijnen is een hoog risico een indicator om preventieve maatregelen – om HVZ 
te voorkómen – te nemen. Het bevorderen van een gezonde levensstijl (gezonde voeding, 
voldoende beweging en stoppen met roken) is altijd de eerste keus van behandeling. 
Indien deze behandeling het risico niet voldoende reduceert, kan gestart worden met 
medicamenteuze behandeling. Bloeddruk- en cholesterolverlagers staan hierbij centraal. Bij 
welke groepen patiënten gestart moet worden met medicijnen is vastgelegd in richtlijnen. 
Deze richtlijnen zijn gebaseerd op grootschalig onderzoek. Een belangrijk nadeel van het 
geschatte 10-jaars risico op HVZ is dat jonge patiënten altijd een laag geschat risico hebben 
omdat er maar 10 jaar vooruit wordt gekeken. Het is dus mogelijk dat jongvolwassenen 
weliswaar een laag 10-jaars risico op HVZ hebben, maar wel een (zeer) sterk verhoogd 
levenslang risico. 
Bij preventie van HVZ wordt onderscheid gemaakt tussen primaire en secundaire 
preventie. Primaire preventie is het voorkomen van de eerste manifestatie van HVZ, terwijl 
secundaire preventie gericht is op patiënten die al HVZ hebben. Patiënten die bekend zijn 
met HVZ hebben altijd een sterk verhoogd risico om opnieuw HVZ te krijgen en moeten 
derhalve agressief behandeld worden. 
Bij sommige patiënten wordt een hoog cholesterol in het bloed niet veroorzaakt 
door een slechte levensstijl, zoals hierboven beschreven, maar door een fout (mutatie) in 
het DNA. In dergelijke gevallen is er veelal sprake van hoog cholesterol bij familieleden 
waardoor zij op relatief jonge leeftijd (< 60 jaar) met HVZ geconfronteerd worden. Deze 
aandoening heet familiaire hypercholesterolemie (FH). FH komt veel voor: ongeveer 1 op de 
225 mensen heeft deze aandoening. Patiënten die een dergelijke mutatie dragen, hebben 
vanaf jonge leeftijd een hoog cholesterol waardoor het risico op HVZ zeer groot kan zijn 
(tot wel 125 keer hoger). Behandeling met cholesterolverlagers vanaf jonge leeftijd (vanaf 8 
jaar) is in Nederland toegestaan en het is begrijpelijk dat dit van groot belang is. Wereldwijd 
is minder dan 1% van de mensen met FH geïdentificeerd. Wat betreft de identificatie van 
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FH patiënten staat Nederland, door een nationaal screening programma van 1994 t/m 
2013, aan de wereldtop: geschat is dat 50% van de FH’ers in kaart is gebracht. Bij sommige 
families waarbij er klinisch sprake is van FH, kan echter geen mutatie gevonden worden 
in de bekende stukjes DNA (genen). Onderzoek in deze families kan mogelijk leiden tot 
het ontdekken van nieuwe genen die betrokken zijn bij de regulatie van cholesterol in het 
bloed. 
In dit proefschrift beschrijf ik (1) de behandeling van HVZ met cholesterolverlagers 
in een groot prospectief Nederlands cohortonderzoek; (2) de populatie distributie van 
bloedlipiden parameters (totaal cholesterol, lage-dichtheid lipoproteïne cholesterol 
[LDL-c], hoge-dichtheid lipoproteïne cholesterol [HDL-c], en triglyceride) van kinderen en 
volwassenen; en (3) genetische en leefstijl factoren die betrokken zijn bij extreem hoog en 
extreem laag LDL-c. 
Behandeling van hart- en vaatziekten in Noord-Nederland
Lifelines is een groot prospectief cohortonderzoek van de drie noordelijke provincies 
van Nederland. Tussen 2006 en 2013 zijn meer dan 160,000 kinderen, mannen en 
vrouwen geïncludeerd. Bij inclusie hebben alle deelnemers vragenlijsten ingevuld 
over onder andere medische aandoeningen, medicijngebruik en leefstijl. Daarnaast 
ondergingen alle deelnemers een lichamelijk onderzoek en werd bloed afgenomen voor 
laboratoriumonderzoek. Er is sprake van een intensieve follow-up: elke 1.5 jaar vullen 
participanten vragenlijsten in en elke 5 jaar wordt bloed afgenomen. 
In Hoofdstuk 2 breng ik met behulp van Lifelines data de behandeling van HVZ met 
cholesterolverlagers in kaart. We vergelijken daarbij hoe patiënten volgens de richtlijn 
behandeld zouden moeten worden en of patiënten ook daadwerkelijk medicijngebruik 
rapporteren. Bij deze analyse maak ik onderscheid tussen primaire en secundaire preventie. Bij 
primaire preventie is er sprake van forse onderbehandeling: van elke 10 patiënten die volgens 
de richtlijn behandeld zouden moeten worden met medicijnen, gebruiken 8 patiënten 
geen cholesterolverlager. Bij secundaire preventie is dat 3 op de 10 patiënten. Bij vergelijking 
van deze data met eerder gepubliceerd werk op basis van gegevens uit Nederland zie ik dat 
er helaas geen sprake is verbetering van primaire en secundaire preventie over de laatste 
vijftien jaar. Opvallend is dat patiënten met een extreem lipidenprofiel (TC/HDL-c ratio 
> 8) op jonge leeftijd bijna allemaal niet behandeld worden. Bij primaire preventie worden 
mannen vaker onderbehandeld en bij secundaire preventie juist vrouwen.
Dit onderzoek kan het gebrek aan een goede implementatie van cardiovasculaire 
richtlijnen in Nederland niet verklaren. Mogelijk heeft dit te maken met een gebrek aan 
kennis van artsen en patiënten. Daarnaast is bekend dat het met langdurige therapietrouw 
(gebruiken van medicijnen door patiënten zoals voorgeschreven door de arts) slecht gesteld 
is. Het is dus goed mogelijk dat medicijnen initieel voorgeschreven zijn, maar dat het gebruik 
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later is afgenomen of zelfs gestaakt door de patiënt. Onderzoek in Denemarken, Engeland 
en Amerika laat ook zien dat onderbehandeling een veel voorkomend fenomeen is. 
Het tegenovergestelde van onderbehandeling is overbehandeling: het gebruik van 
cholesterolverlagers zonder aanbeveling van de cardiovasculaire richtlijn. Hoofdstuk 3 laat 
zien – wederom met behulp van Lifelines data – dat overbehandeling vaak voorkomt. Van 
alle participanten die cholesterolverlagers gebruiken voor primaire preventie, is twee-derde 
niet volgens de richtlijn. Mijn analyses laten zien dat rokers en vrouwen vaker overbehandeld 
worden. Veel van de overbehandelde participanten hebben een laag geschat risico op HVZ. 
Zoals eerder beschreven is een nadeel van deze risico calculators dat jonge mensen altijd 
een laag risico hebben, terwijl er sprake kan zijn van een verhoogd levenslang risico op HVZ. 
Het is mogelijk dat artsen het ‘onderbuikgevoel’ gebruiken om patiënten met een verhoogd 
levenslang risico op HVZ te behandelen. Bij verdere analyse blijkt dat twee-derde van de 
overbehandelde patiënten inderdaad óf een sterk verhoogd cholesterol óf een positieve 
familieanamnese voor premature HVZ óf ≥ twee risicofactoren voor HVZ hebben. Hoewel 
dergelijke behandeling niet is gebaseerd op wetenschappelijk onderzoek, lijkt het logisch 
(boerenverstand) om te starten met medicatie. 
Kortom, Hoofdstuk 2 en Hoofdstuk 3 laten zien dat cholesterolverlagers vaak niet 
voorgeschreven worden terwijl het volgens de richtlijn zou moeten, en vice versa. Deze 
studies zijn een oproep om de preventie van HVZ te verbeteren door betere implementatie 
van de bestaande richtlijnen en betere identificatie van patiënten met een laag 10-jaars 
risico, maar een verhoogd levenslang risico op HVZ.
Referentiewaarden lipide parameters
Voor de identificatie van individuen met een afwijkend lipidenprofiel is het van cruciaal 
belang om goede referentiewaarden te hanteren. De huidige referentiewaarden zijn 
gebaseerd op een Amerikaans populatie onderzoek uit de jaren ‘70 en ‘80. Het is goed 
mogelijk dat in de loop van de tijd, bijvoorbeeld door verschillen in leefstijl, medicijngebruik 
en meetmethodes, de concentraties van vetten in ons bloed zijn veranderd. Daarnaast 
kan er een verschil zijn tussen de Nederlandse en Amerikaanse populatie. Om dit te 
onderzoeken hebben we gebruik gemaakt van Lifelines data om de populatie distributie 
van de verschillende lipidenparameters van de Nederlandse populatie in kaart te brengen. 
In Hoofdstuk 4 laat ik zien dat de lipidenparameters bij volwassenen sterk afhankelijk 
zijn van leeftijd en geslacht. Bijvoorbeeld, het LDL-c stijgt bij mannen van 18 t/m 49 jaar met 
64%, terwijl bij vrouwen het LDL-c stabiel is tussen 18 en 35 jaar, maar vervolgens toeneemt 
met 42% tot 59 jaar. Verder is er bij mannen een sterke stijging van het triglyceride tot 
een leeftijd van 44 jaar, waarna dit weer afneemt terwijl triglyceride waarden bij vrouwen 
nagenoeg stabiel blijven met het ouder worden. Bij vergelijking van deze data met het 
Amerikaanse onderzoek uit de jaren ’70 en ’80 zie ik een grote overlap. Een dergelijke grote 
overlap was niet verwacht. 
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In Amerikaanse en Europese richtlijnen wordt gebruikt gemaakt van één afkapwaarde 
om personen met verhoogd cholesterol te identificeren, namelijk LDL-c ≥ 4.9 mmol/l. Hierbij 
wordt dus geen rekening gehouden met leeftijd en geslacht. De data gepresenteerd in 
Hoofdstuk 4 suggereren dat dit een onjuiste aanpak is. Hierdoor worden jonge personen 
met een extreem verhoogd LDL-c in vergelijking met leeftijdsgenoten ten onrechte als 
normaal beschouwd: een LDL-c van 4.0 mmol/l is voor een jong persoon sterk verhoogd, 
terwijl dit op hogere leeftijd veel vaker voorkomt. Omdat het risico op HVZ sterk afhankelijk 
is van de hoogte van het cumulatieve LDL-c, is het van levensbelang om jonge personen 
met sterk verhoogd LDL-c tijdig te identificeren. Cumulatief betekent het opgetelde LDL-c 
per levensjaar. Verhoogde waarden vanaf jonge leeftijd tellen dus extra zwaar. 
De populatiedistributie van de lipidenparameters van kinderen (< 18 jaar) is beschreven 
in Hoofdstuk 5. Ook op kinderleeftijd zien we al verschillen op basis van leeftijd en geslacht. 
Daarnaast zijn er in Lifelines veel kinderen met een dusdanig hoog LDL-c dat er waarschijnlijk 
sprake is van FH. Hoewel Nederland bekend staat om de identificatie van personen met FH, 
valt er op dit gebied klaarblijkelijk nog steeds veel te winnen. 
Concluderend beschrijven Hoofdstuk 4 en Hoofdstuk 5 referentiewaarden voor 
lipidenparameters die door artsen en patiënten gebruikt kunnen worden om lipidenprofielen 
zo goed mogelijk te beoordelen. 
Leefstijl, genetica, en dyslipidemie
Zoals beschreven in de introductie is een gezonde leefstijl belangrijk voor een goed 
lipidenprofiel. Dit wordt bevestigd in zowel Hoofdstuk 6 als 7. Hoofdstuk 6 laat voor 
het eerst in een grote en gezonde populatie zien dat non-LDL dyslipidemie (dit is een 
verzamelnaam voor verlaagd HDL-c, verhoogd triglyceride en verhoogd restant [remnant] 
cholesterol) een vaak voorkomend fenomeen is. In totaal is er bij 1 op de 4 Lifelines 
participanten sprake van non-LDL dyslipidemie. Daarnaast is non-LDL dyslipidemie sterk 
geassocieerd met een ongezonde leefstijl. Hierbij blijken voornamelijk obesitas (body mass 
index ≥ 30 kg/m2), diabetes mellitus en roken belangrijke risicofactoren. 
In Hoofdstuk 7 worden de data gepresenteerd van een onderzoek onder 240 gezonde 
jonge vrouwen met een extreem laag (≤ 1e percentiel) en extreem hoog (≥ 99e percentiel) 
LDL-c voor hun leeftijd. Vrouwen met een secundaire oorzaak van het extreme lipidenprofiel 
(door bijvoorbeeld medicatiegebruik, schildklierstoornissen of leverfunctiestoornissen) 
konden niet mee doen. Vervolgens onderzochten we of het extreme lipidenprofiel te 
maken had met genetica of leefstijl. Bij vergelijking van de leefstijl van de vrouwen met een 
extreem hoog LDL-c met een controle populatie, zie ik dat er in 52% van de gevallen sprake 
is van een zeer ongezonde leefstijl in vergelijking met 21% in een controle populatie. Samen 
zijn Hoofdstuk 6 en Hoofdstuk 7 een oproep om op nationaal niveau een gezondere leefstijl 
te bewerkstelligen om onnodige cardiovasculaire events te voorkomen. 
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Leefstijl, genetica, en dyslipidemie
Zoals beschreven in de introductie is een gezonde leefstijl belangrijk voor een goed 
lipidenprofiel. Dit wordt bevestigd in zowel Hoofdstuk 6 als 7. Hoofdstuk 6 laat voor 
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index ≥ 30 kg/m2), diabetes mellitus en roken belangrijke risicofactoren. 
In Hoofdstuk 7 worden de data gepresenteerd van een onderzoek onder 240 gezonde 
jonge vrouwen met een extreem laag (≤ 1e percentiel) en extreem hoog (≥ 99e percentiel) 
LDL-c voor hun leeftijd. Vrouwen met een secundaire oorzaak van het extreme lipidenprofiel 
(door bijvoorbeeld medicatiegebruik, schildklierstoornissen of leverfunctiestoornissen) 
konden niet mee doen. Vervolgens onderzochten we of het extreme lipidenprofiel te 
maken had met genetica of leefstijl. Bij vergelijking van de leefstijl van de vrouwen met een 
extreem hoog LDL-c met een controle populatie, zie ik dat er in 52% van de gevallen sprake 
is van een zeer ongezonde leefstijl in vergelijking met 21% in een controle populatie. Samen 
zijn Hoofdstuk 6 en Hoofdstuk 7 een oproep om op nationaal niveau een gezondere leefstijl 
te bewerkstelligen om onnodige cardiovasculaire events te voorkomen. 
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Hoofdstuk 7 laat verder zien dat extreem laag LDL-c bij jonge vrouwen vaak het gevolg 
is van genetica: bij 50% is er sprake van een polygenetische oorzaak (veel kleine foutjes in 
het DNA) en bij 16% een monogenetische oorzaak. Bij de vrouwen met een extreem hoog 
cholesterol is de genetische component kleiner: bij 21% is sprake van een polygenetische 
oorzaak en bij 17% een monogenetische oorzaak. Bij het vinden van een monogenetische 
mutatie bij verhoogd LDL-c kan de diagnose FH bevestigd worden. In dergelijke gevallen is 
behandeling met cholesterolverlagers en screening van familieleden van groot belang. In 
vergelijking met twee andere onderzoeken vind ik een bijna 10 keer hoger percentage van 
monogenetische mutaties. Hoewel bij deze twee onderzoeken een vergelijkbare cholesterol 
afkapwaarde is gebruikt, keek ik naar veel jongere participanten. Bij deze jongere populatie 
is dit cholesterol dus extremer. Dit bevestigt dat bij beoordeling van een lipidenprofiel 
rekening gehouden moet worden met leeftijd en geslacht. Met andere woorden: door het 
huidige gebruik van één enkele afkapwaarde om hypercholesterolemie te identificeren 
worden jonge patiënten met een sterk verhoogd LDL-c niet juist geïdentificeerd. 
Bij mensen zijn mutaties in een nieuw gen (STAP1) geassocieerd met FH. Omdat STAP1 
voornamelijk tot expressie komt in cellen van het immuunsysteem, dringt de vraag zich 
op hoe STAP1 betrokken kan zijn bij het cholesterol metabolisme. Om dit te onderzoeken 
heb ik een muizenmodel ontwikkeld met een mutatie in STAP1 (Hoofdstuk 8). Eerst laat 
ik zien dat deze genetisch gemodificeerde muizen geen STAP1 eiwit meer tot expressie 
brengen. Vervolgens heb ik het cholesterolgehalte in het bloed vergeleken met muizen 
zonder Stap1 mutatie. Er waren echter geen verschillen, ook niet na een 4-weken hoog-
vet-hoog-cholesterol dieet interventie. Tijdens deze dieet-interventie is er wel sprake van 
een fors lagere gewichtstoename van de muizen met Stap1 mutatie. Daarnaast laat lever 
histologie verschillen zien in het type leververvetting. 
Waarom de Stap1 mutaties bij muizen geen invloed lijken te hebben op het cholesterol 
metabolisme blijft nog onbeantwoord. Mogelijk heeft dit te maken met verschillen tussen 
het type mutatie van mensen en muizen (winst van functie vs. verlies van functie) of is het 
een fundamenteel verschil tussen mens en muis. Daarnaast kan de identificatie van STAP1 
bij mensen onjuist zijn, wat mogelijk is door de complexiteit van genetische analyses. Een 
ander argument tegen STAP1 is dat er in de afgelopen jaren sinds de ontdekking maar één 
mutatie is gevonden in patiënten met FH. 
Desondanks blijft STAP1 een interessante mogelijk kandidaat gen voor FH en zijn 
aanvullende experimenten in het gegenereerde muizenmodel noodzakelijk om daar 
duidelijkheid in te verschaffen. 
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Algehele conclusie
De data gepresenteerd in dit proefschrift roepen op tot: (1) optimalisatie van de identificatie 
van hypercholesteromie bij jonge individuen door het gebruik van leeftijds- en geslachts-
afhankelijke LDL-c afkapwaarden. Hierdoor kunnen personen met een verhoogd 
levenslang risico op HVZ als gevolg van dyslipidemie beter geïdentificeerd worden en kan 
gestart worden met leefstijlverbetering al dan niet in combinatie met medicamenteuze 
behandeling; (2) verbetering van de kennis en de implementatie van cardiovasculaire 
richtlijnen; en (3) aanvullende studies om zowel nieuwe metabole routes die betrokken zijn 
bij verstoringen van het LDL metabolisme als nieuwe genetische targets, zoals STAP1, te 
onderzoeken om zo de diagnose en behandeling van dyslipidemie te verbeteren. 
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Dankwoord
Voor zover dat op papier mogelijk is wil ik een aantal mensen in dit hoofdstuk bedanken 
voor hun – soms indirecte – bijdrage aan mijn proefschrift. Allereerst mijn mooie en lieve 
vrouw, Marleen Balder-van Dieren. Bedankt voor je geduld, vertrouwen, behulpzaamheid 
en het plezier dat je in mijn leven brengt. Bedankt dat je altijd voor mij klaar staat. Lieve Piet 
en Rita Balder, het allerbelangrijkste wat ik geleerd heb stond tot dusver niet in dit boekje 
beschreven. Namelijk dat geld, studie, carrière en aanzien er niet toe doen. Dat het gaat om 
‘hoe’ je je werk doet en ‘hoe’ je met mensen omgaat. De christelijke normen en waarden 
die centraal stonden in mijn opvoeding hoop ik op mijn beurt ook weer door te geven. 
Jullie zijn een groot voorbeeld voor mij. Ook mijn oudere zussen en broer mogen genoemd 
worden. Lieve Jan-Pieter Balder, je bent een held. Wat je aanraakt verandert in goud. 
Bedankt voor ontwerpen van de lay-out van de kaft van mijn proefschrift. Lieve Janneke 
Veldman, Annemarie Stapel, Maartje Huigen (en hun partners). Jullie zijn toppers en het 
is altijd een feestje als we bij elkaar zijn. De familie heeft zich de afgelopen jaren, sinds het 
begin van mijn studie, flink uitgebreid met mooie kinderen: Bram, Ruben, Jozua, Joëlle, Boaz, 
Anna, Eline, Lydia, Maria, Amber en Daniël. Het is een wonder om jullie te zien opgroeien, 
ik wou dat ik er meer van kon zien. Ook de familie Van Dieren heeft een bijzondere plek 
in mijn hart. Snel na de AB-check voelde het als een tweede thuis. Wat jullie typeert is de 
dienstbaarheid, de betrokkenheid en de gezelligheid. Ik hoop op nog veel goede vakanties, 
kruidenbitter en klaverjas potjes. 
Tijdens mijn promotietraject heb ik op zeer prettige wijze mogen samenwerken met 
mijn promotor Professor J.A. Kuivenhoven, alias Kuif. Beste Kuif, je bent een bioloog in 
hart en nieren, maar toch besef je als geen ander de klinische relevantie van cardiovasculair 
onderzoek. Je bent een man vol met innovatieve ideeën, ongeremd enthousiasme en 
perfectionisme. Jij levert nooit ‘half werk’. Door jouw manier van begeleiden heb je elk 
hoofdstuk van mijn proefschrift naar een hoger niveau weten te tillen. Desondanks heb 
ik me nooit een slaaf gevoeld – met uitzondering van één dag – omdat je mij de ruimte 
hebt gegeven eigen ideeën uit te werken. Ik hoop dat ik nog langere tijd de vruchten van 
onze samenwerking mag plukken. Eén van je beste ideeën was misschien wel om een 
samenwerking aan te gaan met dr. P.J. Lansberg. Beste Peter, je hebt een grote bijdrage 
geleverd aan mijn proefschrift. Mede dankzij jouw bijdrage hebben we, na bloed, zweet en 
tranen, de lipiden referentiewaarden weten te publiceren. Daarnaast ben je nauw betrokken 
geweest bij het opzetten, uitvoeren en opschrijven van de genetica studies in Lifelines. 
Waar mijn Engels en klinische blik tekort schoten, was jij er om dat ruimschoots aan te vullen. 
Jouw feedback is altijd goed onderbouwd en opbouwend. Ik hoop dat je je goede werk om 
familiaire hypercholesterolemie op de kaart te krijgen nog lang voort kan zetten. 
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Professor P.W. Kamphuisen wil ik bedanken voor zijn bijdrage aan de klinische 
hoofdstukken en zijn kritische blik. Hoewel ik voornamelijk te vinden was op de afdeling 
Moleculaire Genetica werd ik altijd warm onthaald op de afdeling Vasculaire Geneeskunde 
en kon ik zelfs genieten van een vers gezette cappuccino. Beste Dr. A.J.A. van de Sluis, 
beste Bart. Jouw aanwezigheid op de afdeling doet de sfeer goed. Je hebt een grote 
bijdrage geleverd aan de opzet en uitvoering van het STAP1 muizen project. Bedankt voor 
je vertrouwen en hulp om biologie beter te begrijpen. Beste Niels Kloosterhuis, Marieke 
Smit, Daphne Dekker, Marijke Schreurs en Nicolette Huijkman. Jullie bereidheid om 
studenten te helpen kent (bijna) geen grenzen. Ik heb altijd met veel plezier met jullie samen 
gewerkt, hopelijk was het wederzijds. En Nicolette…….groeten aan je partner. 
Naast mijn promotietraject heb ik veel plezier gemaakt met de Geneeskunde vrienden: 
Thom Bongaerts, Koen De Decker, Stefan Knapen (& Sandra Müller), Paul Schoonbeek 
en Sjoerd van den Berg. Wat hebben we toch een hoop mooie anekdotes die ik hier vooral 
niet wil delen. Toch kan ik wel stellen dat mijn studietijd vele malen beter is door jullie. 
Daarbij wil ik met name nog paranimf Knapen bedanken dat je altijd voor me klaar staat, 
altijd binnen 1 minuut reageert op whatsapp en altijd ja zegt. Daarnaast wil ik Rick Aalbers 
(ook speciaal bedankt voor jouw bijdrage aan de interviews), Aarnoud Boels, Heico 
Klaassen en Erik Hogenbrik bedanken voor de goede vriendschap en de nodige afleiding 
door Heroes and Generals en FIFA 13 – 17. 
Daar alleen kan liefde woonen,
daar alleen is ’t leven zoet,
waar men blij en ongedwongen,
voor elkander alles doet.
Hieronymus van Alphen (1746 – 1803)
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Curriculum vitae
Jan-willem Balder was born in Broek op Langedijk, the Netherlands, on the 30th of April 
in 1991. He graduated from pre-university education (Gymnasium) in 2009 (cum laude) at 
the C.S.G. Jan Arentsz in Alkmaar. He then moved to Groningen to study Medicine at the 
University of Groningen. In 2012 he obtained his Bachelor (Honours degree). Because of his 
interest in science he started his Master’s program in Medicine with a research project at 
the Department of Pediatrics, section Molecular Genetics. He investigated the treatment 
of cardiovascular risk in primary and secondary prevention in a large sample of the Dutch 
population-based prospective cohort study Lifelines. This 20-week research project 
was prolonged to a MD/PhD program to combine clerkships with a PhD-training under 
supervision of Professor Kuivenhoven and Professor Kamphuisen. The main focus of his PhD 
research was cardiovascular genetics and cardiovascular treatment in the young. During his 
PhD project he presented his research at several national and international conferences. He 
did his junior internship in University Medical Center Groningen (UMCG), senior internship 
in Nij Smellinghe (Drachten) and his last internship in St. Antonius Hospital (Nieuwegein). 
Currently Jan-willem Balder is working as medical doctor at the Department of Cardiology 
in the Jeroen Bosch Hospital in ‘s-Hertogenbosch. 
On the 7th of October in 2016 Jan-willem Balder married to Lena Marlies van Dieren, born 
in ‘s-Hertogenbosch, the Netherlands, on the 25th of March in 1994. At the time of writing 
they are expecting their first child. 
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